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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
является одной из ведущих причин заболеваемости
и смертности в современном обществе [1]. Развитие
обострений – характерная черта течения ХОБЛ.
Частые обострения приводят к более низкому каче
ству жизни [2], более быстрому прогрессированию
заболевания и высокой летальности пациентов
с ХОБЛ [3].
Этиологическая идентификация эпизодов обост
рения на основе культуральных методов остается
спорным вопросом изза частой колонизации дыха
тельных путей больных ХОБЛ. Традиционным мар
кером прогрессирования заболевания считается
объем форсированного выдоха за 1ю с (ОФВ1), тем
не менее его значения не всегда коррелируют с дру
гими признаками болезни и не отражают эффектов
внелегочных проявлений ХОБЛ [4].
Гипоксемия [5], легочная гипертензия [6], сис
темная воспалительная реакция [7], сопутствующие
заболевания [8] также являются неблагоприятными
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Summary
Natriuretic peptide is an important marker of the heart failure. NTproBNP has also been shown to play a role in predicting outcomes in unselect
ed cohort of critically ill patients.
This study was aimed at evaluation the diagnostic and prognostic value of NTproBNP in patients with acute exacerbation of COPD (AECOPD).
This was a prospective observational study enrolled 80 hospitalized patients with AECOPD (age, 65.8 ± 19.9 yrs; FEV1, 38.5 ± 17.3 %pred, PaO2,
53.8 ± 13.0 mmHg, PaCO2, 50.6 ± 15.1 mmHg). The patients underwent a comprehensive diagnostic algorithm including chest radiography, pul
monary function tests, echocardiography and serial measurements of plasma NTproBNP (Biomedica). Main causes of acute exacerbation of
COPD were purulent bronchitis (48.8 %), pneumonia (23.8 %), acute decompensation of chronic heart failure (ADCHF) (17.5 %), and pulmonary
embolism (PE) (5 %). Mean plasma concentration of NTproBNP in COPD patients was 1 057.8 ± 555.3 fmol / ml. NTproBNP level was elevat
ed in 88.7 % of the cases. Patients with AECOPD and PE had the highest level of NTproBNP (1 735.9 ± 523.8 fmol / ml). NTproBNP concen
tration in COPD patients with ADCHF was 1 405.4 ± 626.8 fmol / ml, in COPD patients with pneumonia – 1 043.5 ± 643.1 fmol / ml, and in
COPD patients with purulent bronchitis – 906.6 ± 425.9 fmol / ml. In patients who died during hospital stay (8.4 %), plasma level of NTproBNP
was significantly higher than in survivors (1 484.6 ± 618.7 vs 1 003.7 ± 527.1, respectively, p = 0.013). Conclusions: Plasma level of NTproBNP
may be used as a marker of severity and prognosis in AECOPD.
Key words: chronic obstructive pulmonary disease, exacerbation, biomarkers, brain natriuretic peptide.
Резюме
Натрийуретические пептиды являются маркером сердечной недостаточности. Известна роль натрийуретического пептида NTproBNP
в качестве предиктора прогноза при критических состояниях.
Целью исследования была оценка диагностического и прогностического значения NTproBNP у больных с обострением хронической
обструктивной болезни легких (ХОБЛ). Исследование носило открытый проспективный дизайн. Были обследованы 80 госпитализиро
ванных пациентов с обострением ХОБЛ (возраст – 65,8 ± 19,9 года; объем форсированного выдоха за 1ю с (ОФВ1) – 38,5 ± 17,3 %; пар
циальное напряжение кислорода (PaO2) и углекислого газа (PaCO2) – 53,8 ± 13,0 мм рт. ст. и 50,6 ± 15,1 мм рт. ст. соответственно). Всем
пациентам выполнялось комплексное обследование (рентгенография легких, спирография, эхокардиография и серийные измерения
уровня плазменного NTproBNP). Основными причинами обострения ХОБЛ были гнойный бактериальный бронхит (48,8 %), пневмо
ния (23,8 %), декомпенсация хронической сердечной недостаточности – ХСН (17,5 %) и тромбоэмболия легочных артерий – ТЭЛА
(5 %). Уровень NTproBNP был повышен у 88,7 % больных с обострением ХОБЛ, средняя концентрация NTproBNP составила
1 057,8 ± 555,3 фмоль / мл. Пациенты с ХОБЛ и ТЭЛА имели самый высокий уровень NTproBNP (1 735,9 ± 523,8 фмоль / мл); у паци
ентов с сочетанием ХОБЛ и ХСН уровень NTproBNP – 1 405,4 ± 626,8 фмоль / мл, с пневмонией – 1 043,5 ± 643,1 фмоль / мл, с гной
ным бронхитом – 906,6 ± 425,9 фмоль / мл. Значения Ntpro BNP были выше у умерших, по сравнению с выжившими больными
(1 484,6 ± 618,7 vs 1 003,7 ± 527,1 фмоль / мл соответственно; p = 0,013). Таким образом, у больных с обострением ХОБЛ плазменный
уровень NtproBNP являлся эффективным маркером тяжести и прогноза болезни.
Ключевые слова: хроническая обструктивная болезнь легких, обострение, биомаркеры, мозговой натрийуретический пептид.
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прогностическими факторами у пациентов с обост
рением ХОБЛ.
Следовательно, возникает необходимость в новых
стратегиях ведения таких пациентов как для выявле
ния причины обострения болезни, так и для оценки
индивидуального риска. Определение циркулирую
щих биомаркеров в периферической крови у больных
ХОБЛ стало новым инструментом для постановки
диагноза, оценки тяжести и прогноза заболевания.
Мозговой натрийуретический пептид (BNP) – 32
аминокислотный пептид, секретирующийся преиму
щественно левым (ЛЖ) и правым (ПЖ) желудочками
сердца, регулирует множество физиологических про
цессов организма [9, 10]. Предшественник BNP –
концевой Nотрезок мозгового натрийуретического
пептида (NTproBNP) – находится в секреторных
гранулах миоцитов [11]. BNP и NTproBNP – диаг
ностические маркеры сердечной недостаточности
(СН) [12]. Использование обоих маркеров считают
важным эквивалентным инструментом при диагно
стике СН [13,14] и прогнозе исходов при инфаркте
миокарда [15,16].
Кроме того, уровень BNP/NTproBNP значи
тельно повышается при ЛГ [17, 18]. По уровню
NtproBNP адекватно определялась дисфункция
ПЖ у больных с обострением ХОБЛ [19].
Целью нашего исследования явилось изучение
диагностической и прогностической значимости
NtproBNP у пациентов с обострением ХОБЛ. Пре
имуществами неактивного NTproBNP, по сравне
нию с BNP, являются его более длительный период
полувыведения и стабильность во время забора об
разцов, их транспортировки и хранения [13, 20].
Материал и методы
Исследование носило открытый проспективный
характер. Всего в исследование были включены по
следовательно 80 пациентов с обострением ХОБЛ.
Диагноз ХОБЛ основывался на данных анамнеза,
клинической картины, рентгенологических и функ
циональных методах диагностики [1]. При поступле
нии все пациенты были опрошены на наличие 3 кри
териев Anthonisen (усиление диспноэ, гиперпродукция
и увеличение степени гнойности мокроты) [21]. Ин
декс коморбидности Charlson определялся с помощью
балльной системы оценки возраста и наличия сопут
ствующих заболеваний [22].
Полученные образцы мокроты исследовались
по стандартным методикам [23, 24]. Спирометрия
выполнялась и оценивалась согласно рекомендаци
ям и формулам Европейского сообщества стали и уг
ля [25].
СН диагностировалась по клиническим симп
томам и данным эхокардиографии (ЭхоКГ) (сис
толическая и / или диастолическая дисфункция
ЛЖ, изолированная дисфункция ПЖ) в соответ
ствии с критериями Европейского общества кардио
логов [26]. Систолическую дисфункцию ЛЖ опреде
ляли как снижение фракции выброса (ФВ) < 50 %.
Диастолическая функция ЛЖ изучена с помощью
импульсной допплерэхокардиографии (допплер
ЭхоКГ). По данным исследования трансмитрально
го кровотока оценивали максимальную скорость
раннего (Е) и позднего (А) диастолического наполне
ния ЛЖ, их соотношение (Е / А), время изоволюми
ческой релаксации и замедления раннего диастоли
ческого наполнения. Диастолическую дисфункцию
оценивали по признакам нарушения активного рас
слабления миокарда ЛЖ и ухудшению податливости
стенок ЛЖ. Оценка диастолической функции ПЖ
была аналогична таковой ЛЖ [26]. Легочная гипер
тензия определялась как систолическое давление
в легочной артерии > 35 мм рт. ст., оцененное при
помощи допплерЭхоКГ [27].
Газовый анализ крови проводили экспрессмето
дом на автоматическом анализаторе ABL500 (Radio-
meter Copenhagen, Дания). Забор артериальной крови
осуществлялся из лучевой артерии с помощью гепа
ринизированного шприца.
Образцы сыворотки крови были отобраны для
определения Cреактивного белка (CРБ), интерлей
кина6 (IL6), фактора некроза опухолиα (TNFα)
и NtproBNP. Уровень СRP в сыворотке крови изме
ряли иммунометрическим методом с помощью сис
темы NycoCard II Test Kit (Axis-Shield, Норвегия).
Концентрацию в сыворотке крови IL6, TNFα и Nt
proBNP определяли на оборудовании Tecan Sunrise
(Tecan Trading AG, Щвейцария) с использованием
иммуноферментных наборов для количественного
определения биомаркеров фирм Biosource (США)
и Biomedica (Бельгия).
Статистическая обработка результатов проводи
лась при помощи пакета прикладных программ SPSS
13 for Windows. Все численные данные представлены
как mean ± SD или Mediana (Me) c 25–75%ным ин
терквартильным размахом (IQR) и в абсолютных
числах с указанием процентов. Достоверность раз
личий одноименных количественных показателей
между группами определялись при помощи Uтеста
Манна–Уитни. Достоверность различий одноимен
ных количественных показателей между несколь
кими группами определялись при помощи теста
Крускалла–Уоллиса. Для определения диагностичес
кой ценности маркеров был использован ROCана
лиз. Корреляционный анализ представлен с по
мощью Spearman rank correlation. Различия считались
статистически достоверными при р < 0,05.
Результаты
Характеристика пациентов представлена в табл. 1
и 2. Все пациенты были актуальными курильщика
ми; индекс курения составил 45,3 ± 16,6 пачки / лет.
Большинство пациентов имели ХОБЛ тяжелого
(35,0 %) и крайне тяжелого (41,3 %) течения. Соглас
но критериям Anthonisen, тяжесть обострения I типа
определялась у 73 (91,3 %) пациентов, II типа –
у 7 (8,4 %) больных. Интенсивная терапия требова
лась 32 (40,0 %) пациентам.
В целом у большинства больных было несколько
сопутствующих заболеваний, индекс коморбидности
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Charlson составил 7,03 ± 2,44 балла. Основными со
путствующими заболеваниями были ишемическая бо
лезнь сердца (ИБС), артериальная гипертензия (АГ),
цереброваскулярная болезнь (82,5; 83,3 и 61,3 % со
ответственно).
На электрокардиограмме (ЭКГ) почти у всех па
циентов регистрировались патологические измене
ния; наиболее распространенными из них были на
рушения снижение сегмента ST (80,0 %), перегрузка
правых отделов сердца (37,5 %), блокада правой нож
ки пучка Гиса (26,3 %), гипертрофия ЛЖ (20,0 %).
Постоянными нарушениями ритма были мерцатель
ная аритмия (12,5 %) и экстрасистолия (13,8%).
По данным ЭхоКГ, систолическая дисфункция
ЛЖ определена у 16 (20,0 %) больных, диастоличес
кая дисфункция ЛЖ I типа – у 60 (75,5%), II типа –
у 2 (2,5 %) пациентов. Дисфункция ПЖ отмечена
в 39 (48,8%) случаях. Повышение систолического дав
ления в легочной артерии наблюдалось у 54 (67,5%)
пациентов.
Как видно из табл. 2, уровень NtproBNP соста
вил 1 057,8 ± 555,3 фмоль / мл. В целом его концент
рация была повышена у 88,7 % больных. Наличие
воспаления отражалось также повышением уровня
воспалительных маркеров, в частности CRP (Мe –
79,0, IQR – 29,0–132,0 мг / л). Позитивный бактери
альный рост получен у 42 (52,5 %) пациентов. Кон
центрация NtproBNP при отрицательном и поло
жительном бактериологическом посеве мокроты не
различалась (1 049,7 ± 597,8 фмоль / мл vs 987,8 ±
476,2 фмоль / мл соответственно; p = 0,977).
Анализ коэффициентов корреляции показал зна
чимую прямую связь NtproBNP с показателем СДЛА
(r = 0,455; p < 0,0001), с размерами ПЖ (r = 0,359;
p = 0,004), левого предсердия (r = 0,381; p = 0,006),
конечным диастолическим диаметром (r = 0,266;
p = 0,027). Обратная корреляционная связь NtproBNP
отмечалась с величиной ФВ (r = –0,373; p = 0,001)
и уровнем РаО2 (r = –0,235; p = 0,036). Значимой кор
реляционной связи между концентрацией маркеров
воспаления и NtproBNP не обнаружено (табл.3).
Причинами обострения ХОБЛ были инфекция
нижних дыхательных путей (ИНДП) (48,8 %), пнев
мония (23,8 %), декомпенсация хронической сер
дечной недостаточности (ХСН) (17,5 %) и тромбо
эмболия легочной артерии (ТЭЛА) (5 %) (табл. 4).
Пациенты в группах различались по степени по
вышения температуры тела (р = 0,003), уровню окси
генации артериальной крови (р = 0,035), КДД
Таблица 1
Характеристика пациентов с ХОБЛ
Параметры Значения
Пол, м / ж 76 / 4
Средний возраст, лет 65,8 ± 19,9
ИМТ, кг / м2 24,7 ± 5,4
Индекс коморбидности Charlson, баллы 7,03 ± 2,44
Индекс курения, пачек / лет 45,3 ± 16,6
Длительность ХОБЛ, лет 10,9 ± 5,8
Стадии ХОБЛ по GOLD n (%)
I 5 (6,3)
II 14 (17,5)
III 28 (35,0)
IV 33 (41,3)
Тяжесть обострения по Anthonisen n (%)
I 73 (91,3)
II 7 (8,7)
III –
t, °C 37,6 ± 0,85
Одышка по шкале Борга, баллы 6,8 ± 1,8
ЧДД, мин–1 27,1 ± 6,9
SpO2, % 82,3 ± 10,6
ЧСС, мин–1 106,3 ± 17,5
АДс, мм рт. ст. 133,6 ± 16,9
АДд, мм рт. ст. 81,8 ± 8,1
Примечание: ИМТ – индекс массы тела; ЧДД – частота дыхательных движений; SpO2 –
сатурация артериальной крови кислородом; ЧСС – частота сердечных сокращений;
АДс – систолическое артериальное давление; АДд – диастолическое артериальное
давление.
Таблица 2
Функциональные и лабораторные показатели 
больных ХОБЛ
Параметры Значения
pH 7,37 ± 0,06
РаО2, мм рт. ст. 53,8 ± 13,0
РаСО2, мм рт. ст. 50,6 ± 15,1
ОФВ1,% 38,5 ± 17,3
СДЛА, мм рт. ст. 45,8 ± 14,7
Лейкоциты крови, × 109 / л 10,5 ± 2,5
NtproBNP, фмоль / мл 1057,8 ± 555,3
CРБ, мг / л 79,0 (29,0–132,0)
IL6, пг / мл 38,7 (7,1–320,7)
TNFα, пг / мл 5,3 (2,2–17,1)
Положительная бактериологическая 
культура мокроты, % 42 (52,5)
Примечание: PaO2 – парциальное напряжение кислорода; PaCO2 – парциальное напря
жение углекислого газа; ОФВ1 – объем форсированного выдоха за 1ю с, СДЛА – сис
толическое давление в легочной артерии.
Таблица 3
Взаимосвязь NtfproBNP с другими биомаркерами 
и гемодинамическими показателями
Параметры NtproBNP, фмоль / мл p
CRP, мг / л 0,181 0,109
IL6, пг / мл 0,132 0,246
TNFα, пг / мл 0,028 0,848
РаСО2, мм рт. ст. 0,122 0,282
РаО2, мм рт. ст. –0,235 0,036
ФВ ЛЖ, % –0,373 0,001
ЛП, мм 0,381 0,006
ЛЖ, мм 0,266 0,156
КДД ЛЖ, мм 0,266 0,027
КСД ЛЖ, мм 0,218 0,072
ПЖ, мм 0,359 0,004
СДЛА, мм рт. ст. 0,455 <0,0001
Примечание: ЛП – левое предсердие; КДД – конечный диастолический диаметр ЛЖ;
КСД – конечный систолический диаметр ЛЖ.
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(р = 0,010), ФВ (р < 0,0001), размерам ПЖ (р = 0,013),
уровню NtproBNP (р = 0,019), CRP (< 0,0001), IL6
(< 0,0001).
Проведение интенсивной терапии требовалось
32 (40,0 %) больным (неинвазивной вентиляции
(НВЛ) – 19 (23,8 %), искусственной вентиляции лег
ких (ИВЛ) – 3 (3,8 %) пациентам). Всего длитель
ность госпитализации составила 30,0 ± 15,4 койко
дня, внутригоспитальная летальность составила 8,4 %
случаев. Значения NtproBNP были выше у умерших,
по сравнению с выжившими больными (1 484,6 ±
618,7 vs 1 003,7 ± 527,1 фмоль / мл соответственно;
p = 0,013). Площадь под ROCкривой для прогнози
рования летальных исходов от всех причин состави
ла 0,726 (95%ный доверительный интервал (ДИ) –
0,516–0,936; p = 0,04; чувствительность – 86,1 %;
специфичность – 57,2 %) (рисунок).
Обсуждение
Обострение ХОБЛ у больных сопровождалось гипок
семией, системной воспалительной реакцией, ише
мией миокарда, дисфункцией миокарда, повышени
ем СДЛА. По результатам исследования, уровень
Таблица 4
Характеристика пациентов в зависимости от причин обострения
Параметр ИНДП (n = 39) Пневмония (n = 19) ХСН (n = 14) ТЭЛА (n = 4) р
Возраст, лет 65,2 ± 7,6 65,0 ± 9,2 66,7 ± 10,6 65,3 ± 13,6 0,919
Charlson index, баллы 6,9 ± 2,2 6,8 ± 2,5 7,9 ± 2,8 7,0 ± 2,0 0,510
ИМТ, кг / м2 23,9 ± 5,9 25,1 ± 5,6 25,9 ± 3,5 23,7 ± 5,5 0,502
Одышка по шкале Борга, баллы 6,7 ± 1,5 6,7 ± 2,1 7,6 ± 1,2 4,6 ± 2,1 0,088
t, C° 37,3 ± 0,7 38,0 ± 0,8 37,3 ± 1,0 37,5 ± 0,5 0,003
ЧДД, мин–1 26,4 ± 5,2 27,4 ± 8,8 28,3 ± 5,5 24,3 ± 3,0 0,665
SpO2, % 83,5 ± 10,5 82,0 ± 11,2 78,3 ± 9,3 90,0 ± 8,7 0,167
ЧСС, мин–1 105,5 ± 15,9 106,2±20,0 109,5 ± 16,5 100,0 ± 12,0 0,722
АДс, мм рт. ст. 135,0 ± 16,7 135,0 ± 17,0 128,3 ± 18,1 130,0 ± 17,3 0,669
АДд, мм рт. ст. 82,7 ± 6,9 81,4 ± 8,9 81,7 ± 10,3 76,7 ± 5,8 0,548
pH 7,37 ± 0,07 7,38 ± 0,05 7,36 ± 0,06 7,40 ± 0,01 0,522
РаО2, мм рт. ст. 55,3 ± 12,1 52,2 ± 11,8 45,8 ± 10,5 62,0 ± 8,6 0,035
РаСО2, мм рт. ст. 50,7 ± 15,8 47,9 ± 14,1 53,9 ± 17,3 40,3 ± 4,7 0,294
ОФВ1, % 35,4 ± 16,9 44,3±19,4 35,9 ± 10,1 69,2 ± 29,6 0,051
ФЖЕЛ, % 70,0 ± 21,7 70,8±17,4 64,7 ± 14,5 87,5 ± 19,7 0,436
СДЛА, мм рт. ст. 46,0 ± 15,9 43,3±13,9 48,9 ± 15,6 50,3 ± 6,5 0,583
КДД ЛЖ, мм 46,1 ± 4,8 45,6 ± 5,5 53,9 ± 8,3 54,0 ± 8,8 0,010
ФВ ЛЖ, % 60,6 ± 6,7 59,6 ± 6,1 46,2 ± 3,6 48,0 ± 7,1 < 0,0001
ЛЖ, мм 43,0 ± 4,9 44,4 ± 4,8 48,2 ± 6,5 46,1 ± 2,6 0,245
ПЖ, мм 39,9 ± 6,3 37,6 ± 5,8 43,7 ± 5,1 41,5 ± 2,1 0,013
Креатинин, мкмоль / л 115,6 ± 21,9 113,0 ± 17,6 107,5 ± 18,8 111,5 ± 54,4 0,900
Лейкоциты крови, × 109 / л 9,5 ± 2,8 10,4 ± 3,7 12,6 ± 4,3 8,6 ± 3,1 0,127
NtproBNP, фмоль / мл 906,6 ± 425,9 1 043,5 ± 643,1 1 405,4 ± 626,8 1 735,9 ± 523,8 0,019
CРБ, мг / л 31,5 (24,5–45,5) 103,5 (71,8–143,5) 91,5 (27,3–226,5) 91,0 (64,5–94,5) < 0,0001
IL6, пг / мл 8,6 (5,9–40,8) 110,1 (16,1–500,0) 13,4 (3,6–131,0) 46,2 (37,4–159,1) < 0,0001
TNFα, пг / мл 2,8 (1,6–5,9) 7,3 (4,3–21,7) 5,6 (1,9–15,6) 22,1 (21,9–43,8) 0,093
Примечание: ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких.
Рисунок. ROCкривая для NtproBNP при прогнозировании ле
тальных исходов у больных с обострением ХОБЛ
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NtproBNP был повышен при всех описанных при
чинах обострения ХОБЛ. Уровень NtproBNP при
инфекции нижних дыхательных путей был ниже,
чем при ХСН и ТЭЛА.
Повышению уровня NtproBNP у обследован
ного контингента больных способствовало несколь
ко причин. Известно, что спазм легочных сосудов
вследствие гипоксии ведет к легочной гипертензии
и перегрузке ПЖ [28], о чем свидетельствовало зна
чимое снижение оксигенации крови, повышение
уровня СДЛА у 67,5 % больных и наличие дисфунк
ции ПЖ у почти половины (48,8 %) пациентов во
время обострения ХОБЛ. J.Ishii et al. [17] описали
сильную корреляцию между уровнем BNP, давлени
ем в легочной артерии и сопротивлением легочных
сосудов. В другом исследовании [9] показано, что
уровень BNP повышались при СД ЛЖ, ДД ЛЖ, кла
панной дисфункции, и дисфункции ПЖ. Следова
тельно, дисфункция ПЖ, вторично развивающаяся
изза гипоксической вазоконстрикции, отражает
лишь один из потенциальных триггеров повышен
ной продукции натрийуретических пептидов (НП).
В нашем исследовании наиболее сильная корреля
ция наблюдалось также между уровнем NtproBNP
и СДЛА, меньшая, но значимая корреляционная
связь данного НП отмечалась с размерами ПЖ, ЛП,
КДД. Обратная корреляционная связь NtproBNP
отмечалась с величиной ФВ ЛЖ и уровнем РаO2. 
Полученные значения корреляционных коэффи
циентов подтверждают участие гипоксии в генезе ЛГ
и, как следствие, миокардиального стресса и по
вышения уровня NtproBNP. Слабая корреляция
между уровнем NtproBNP и РаO2 на момент госпи
тализации в исследовании предполагает наличие
других факторов, которые варьируются у различных
пациентов и являются независимыми от функции
ПЖ [28].
Вопреки ожиданию, значимой корреляционной
связи между концентрацией маркеров воспаления
(CРБ, IL6, TNFα и NtproBNP) не обнаружено, что
отличается от данных, полученных в других исследо
ваниях [28]. В настоящем исследовании обострение
ХОБЛ у > 1/ 2 половины пациентов было связано
с явным инфекционным фактором, что сопровожда
лось выраженной системной воспалительной реак
цией, повышением уровня CРБ, IL6, особенно при
пневмонии. При ТЭЛА уровень CРБ и IL6 также
был повышен, что объясняется наличием у данных
больных инфарктной пневмонии. Интересно, что
медиана CРБ у больных с декомпенсацией ХСН со
ставляла 91,5 мг / л, что, вероятно, свидетельствует
об активации инфекции, т. к. декомпенсация СН яв
ляется риском инфицирования слизистых респира
торных органов и развития застойной пневмо
нии [26]. Концентрация NtproBNP, в зависимости
от результативности микробиологических исследо
ваний, не различалась, что согласуется с данными
D.Stolz et al. [28] и отличается от данных M.Varpula
et al., где у пациентов с положительным бактериоло
гическим посевом крови уровень NTproBNP при
госпитализации был существенно выше [10].
В исследовании D.Stolz et al. воспалительная ре
акция, сопровождавшая обострение ХОБЛ, способ
ствовала повышению BNP [28]. Авторы обнаружи
ли, что уровень BNP при обострении ХОБЛ
коррелировал непосредственно с общими маркера
ми воспаления, такими как CРБ и прокальцитонин.
Провоспалительные цитокины, такие как IL1b,
IL6, и TNFα, могут стимулировать секрецию BNP
в культуре миоцитов in vitro [29, 30]. Стимуляция кар
диомиоцитов IL6 приводит к повышенной продук
ции BNP и предсердного НП [31]. Кроме того, липо
полисахариды грамотрицательных бактерий могут
регулировать экспрессию гена BNP [32]. Цитокины
также способствуют развитию угнетения функции
миокарда, вызванной септическим процессом [33].
Использование НП в качестве фактора прогноза
при тяжелом сепсисе в настоящее время изучено
в немногих исследованиях c относительно неболь
шим количеством больных [34–37]. У критических
больных BNP или его часть NTproBNP в общем
повышались, но их прогностическое значение было
спорным [38–41]. В исследовании J.-Y.Chien et al. [42]
было доказано прогностическое значение BNP у боль
ных с острой ДН, находящихся на ИВЛ.
BNP позиционировался как мощный предиктор
смертности в общей выборке пациентов с экстракар
диальной одышкой [43], пневмонией [14], и идиопа
тической ЛГ [44].
Изучению роли NTproBNP при ХОБЛ посвяще
ны единичные работы. Измерение уровня НП облег
чало диагностику причин одышки у больных с соче
танной патологией ХОБЛ и ХСН [45]. Серийные
измерения плазменных концентраций NTproBNP
позволили вовремя диагностировать острую дисфунк
цию ЛЖ во время неудачной отмены ИВЛ у больных
ХОБЛ [46].
В другом исследовании проводилась оценка роли
NTproBNP и тропонина T в дифференциальной ди
агностике синдрома одышки кардиального и легоч
ного происхождения. Авторы обнаружили более вы
сокую диагностическую точность NTproBNP, по
сравнению с тропонином Т, для исключения обост
рения ХОБЛ, связанного с дисфункцией ЛЖ [47].
R.H.Tung et al. оценивали роль NTproBNP у боль
ных с одышкой и предшествующей ХОБЛ или аст
мой. Значения NTproBNP были наиболее высоки
ми при декомпенсации СН, чем при обострении
ХОБЛ. Кроме того, при сочетании ХОБЛ и СН этот
маркер был значительно выше, по сравнению с изо
лированной острой СН [48].
В исследовании D.Stolz et al. изучалась диагности
ческая и прогностическая ценность BNP у больных
ХОБЛ. Уровень BNP был значимо выше при обост
рении ХОБЛ, по сравнению с периодом выздоровле
ния (p < 0,001), особенно у тех пациентов, которым
требовалась интенсивная терапия (p = 0,007). В мно
гофакторной регрессии Кокса BNP был предикто
ром потребности в интенсивной терапии (ОР – 1,13;
95%ный ДИ – 1,03–1,24 для уровня BNP ≥ 100 пг /
мл; p = 0,008). Площадь под ROCкривой для BNP
для прогноза краткосрочной и долгосрочной леталь
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ности равнялась 0,55 (95%ный ДИ – 0,41–0,68)
и 0,56 (0,53; 95%ный ДИ – 0,45–0,66) соответствен
но. Таким образом, BNP являлся независимым пре
диктором потребности в интенсивной терапии, но
не краткосрочной и долгосрочной летальности у па
циентов с обострением ХОБЛ [28]. Авторы предпо
лагают, что слабый прогностический потенциал
BNP был связан с низкой распространенностью ЛГ
и дисфункции ПЖ у больных во время обострения
ХОБЛ [28]. Кроме того, преобладание экстракарди
альных причин смерти у больных с обострением
ХОБЛ повлияло на прогностическую ценность BNP.
В этом исследовании только 15 % летальных случаев
были обусловлены кардиальными причинами [28].
В настоящем исследовании уровень NTproBNP был
выше у умерших, чем у выживших пациентов, и его
повышение являлось неблагоприятным прогности
ческим фактором смертности пациентов от всех
причин при обострении ХОБЛ.
Таким образом, уровень NTproBNP увеличивался
у большинства пациентов с обострением ХОБЛ
(~ 90 %). Концентрация NTproBNP значимо повы
шалась у больных ХОБЛ с легочной гипертензией
и СД ЛЖ. Наибольшее повышение уровня NT
proBNP отмечалось у больных с ТЭЛА, затем СД
ЛЖ, пневмонией. Повышение уровня NTproBNP
являлось неблагоприятным прогностическим фак
тором смертности пациентов с обострением ХОБЛ.
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